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Spiegel von Herz und Nieren
Clemens D. Cohen, Zürich
buminurie wird daher als früher Indikator für eine endotheli-
ale Dysfunktion oder Kapillarschädigung angesehen.
Klinische Bedeutung
Eine Albuminurie >30 mg/Tag ist kein seltener Befund und 
wird bei rund 10% der Allgemeinbevölkerung gefunden. Ge-
häuft kommt sie aber bei Diabetikern und Patienten mit arte-
rieller Hypertonie und anderen Gefässrisikofaktoren vor.
Schon früh wurde die klinische Bedeutung der Albuminu-
rie erkannt und untersucht. Durch die früheren Untersuchungs-
methoden haben sich die Begriffe Mikroalbuminurie (30–299 
mg/Tag) und Makroalbuminurie (>300 mg/Tag) ergeben 
(Tab. 1). 
Die Grenze von 300 mg/Tag ist also eine willkürliche Gren-
ze, und «Mikro» bzw. «Makro» beschreiben nur das Ausmass 
der Albuminurie und keinen molekularen Unterschied. Da 
auch akute Erkrankungen wie Infektionen, körperliche Bela-
stung oder Fieber zu einer erhöhten Albuminausscheidung 
führen können, sollten solche Zustände bei der Interpretation 
der Albuminurie in Betracht gezogen werden und patholo-
gische Befunde generell durch einen zweiten Test bestätigt 
werden (bei Mikroalbuminurie z. B. nach 2–3 Monaten). 
Kardiovaskulärer Riskofaktor
In den letzten Jahren wurde immer besser verstanden, dass 
eine erhöhte Albuminurie einen wichtigen Hinweis auf ver-
schiedenste renale und kardiovaskuläre Erkrankungen dar-
stellt. Dies wird durch den Befund verdeutlicht, dass das Risi-
ko von Patienten mit Mikroalbuminurie, innerhalb von 4,5 
Jahren zu versterben, gegenüber Personen mit normaler Al-
buminausscheidung verdoppelt ist [1]. Auch das Risiko von 
kardiovaskulären Ereignissen oder Herzversagen steigt bei 
Vorliegen einer Mikroalbuminurie auf das 1,8- bzw. 3,2-Fache 
an. Die Zunahme der Albuminurie ist hierbei kontinuierlich 
mit dem steigenden Risiko assoziiert. Das bedeutet: Je höher 
Die Filterfunktion der Niere verhindert im Gesunden 
den Übertritt von Serumalbumin aus dem Blut in den 
Urin. Die Albuminurie ist somit ein früher Hinweis auf 
eine Schädigung der glomerulären Kapillare und darü-
ber hinaus des gesamten Gefässsystems. Daher gilt die 
Mikroalbuminurie als wichtiger Indikator für renale 
und kardiovaskuläre Erkrankungen.
Ein gesunder Mensch scheidet am Tag etwa 150 mg Eiweiss mit dem Urin aus. Hiervon sind weniger als 20 mg Albu-
min. Das Serumalbumin wird also von der Niere sehr effektiv 
im Gefässsystem zurückgehalten. Hierfür ist unter anderem 
eine funktionsfähige glomeruläre Filtereinheit entscheidend. 
Diese besteht aus dem Endothel der glomerulären Kapillare, 
der glomerulären Basal-
membran und den Podo-
zyten als glomeruläre 
Epithelzelle (Abb. 1). 
Zwischen den Fussfort-
sätzen der Podozyten 
spannt sich die so genann-
te Schlitzmembran, der 
feinste Teil des glomerulären Filters. Das negativ geladene Al-
bumin im Serum kann mit seiner Molekulargrösse von 66 kDa 
diesen Filter kaum passieren. Die geringe Menge Albumin, die 
den Filter dennoch passiert, wird im Tubulussystem der Nie-
re nahezu komplett rückresorbiert. Der Körper hält so die Al-
buminausscheidung minimal. Der Aufbau und die Funktion 
des glomerulären Filters machen deutlich, dass eine Schädi-
gung des Endothels, der Basalmembran oder der Epithelzel-
len ebenso wie eine Drucksteigerung im Kapillarsystem zu ei-
ner erhöhten Filtrierung des Albumins und somit zu einer 
Mikro- oder Makroalbuminurie führen kann. Eine Mikroal-
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Tab. 1 Albuminurie: Nomenklatur und quantitative Werte 
Albuminurie [mg/Tag] Albumin/Kreatinin [mg/mmol] Albumin/Kreatinin [mg/g] Albumin [mg/l]
Normal <15 <1,75 <15 <10
Hochnormal 15–30 1,75–3,5 15–30 10–20
Mikroalbuminurie 30–300 3,5–35 30–300 20–200
Makroalbuminurie >300 >35 >300 >200
Eine 24-h-Sammelurin-Bestimmung (g/Tag) wird in der Praxis kaum mehr durchgeführt. Die Bestimmung der Albumin-Kreatinin-Ratio in mg/mmol oder mg/g im 
Spoturin ist bewährt und etabliert und gegenüber der als veraltet geltenden Angabe in mg/l zu bevorzugen.
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die Albuminausscheidung, desto höher das Risiko. Interessan-
terweise zeigt eine Mikroalbuminurie bei normotensiven Per-
sonen auch die Entwicklung eines Hypertonus an. Personen 
mit Mikroalbuminurie entwickeln innerhalb von vier Jahren 
doppelt so häufig eine arterielle Hypertonie wie Patienten mit 
einer Albuminurie von weniger als 15 mg/Tag [2]. Diese Be-
funde legen nahe, dass die Mikroalbuminurie tatsächlich ein 
Anzeichen für eine frühe endotheliale Schädigung ist, die sich 
im weiteren Verlauf als kardiovaskuläre Erkrankung manife-
stieren kann. 
Risikofaktor bei Nierenerkrankungen
Bei knapp jedem dritten Patienten mit Diabetes mellitus 
Typ 1 tritt eine Mikroalbuminurie 10–15 Jahre nach Beginn 
der Diabeteserkrankung auf. Bei Patienten mit Diabetes mel-
litus Typ 2 ist der Verlauf ähnlich, jedoch ist die Mikroalbu-
minurie zuweilen schon zum Zeitpunkt der Diabetesdiagnose 
festzustellen. Letzteres ist wieder mit einer endothelialen Schä-
digung bei diesen kardiovaskulären Risikopatienten verein-
bar. Die Hälfte der Diabetiker mit Mikroalbuminurie entwi-
ckelt ohne Therapie eine höhergradige Proteinurie mit 
fortschreitender Verschlechterung der Nierenfunktion. Diese 
Krankheitsprogression findet zwar über Jahre statt, doch sind 
die Konsequenzen dramatisch: In der UKPDS-Studie betrug 
bei Patienten mit diabetischer Nephropathie und einem Serum-
kreatininwert von über 175 µmol/l die Zeit bis zur Dialysepflich-
tigkeit nur 2,5 Jahre [3]. Durch die unten angeführten Thera-
pieoptionen lässt sich eine solche Progression deutlich 
verlangsamen. Es ist daher wichtig, die diabetische Nephropa-
˘ Abb. 1: Glomerulärer Filter der Niere: Dieser Schnitt durch eine glo-
meruläre Kapillare zeigt, wie fein die Struktur des glomerulären Filters 
ist. Das Blut wird von der Urinseite nur durch das fenestrierte Endothel, 
die glomeruläre Basalmembran (GBM) und die Schlitzmembran (SM; 
zwischen den Fussfortsätzen der Podozyten) getrennt. Zur besseren 
Veranschaulichung ist der markierte Teil im Inset vergrössert darge-
stellt. Angesichts der spezifischen Morphologie wird es gut vorstellbar, 
dass strukturelle Schädigungen und intrakapilläre Druckerhöhungen 
zum Übertritt von Serumalbumin aus dem Blut in den Urin führen (glo-
merulärer Kapillarquerschnitt an der Maus, Transmissionselektronen-
mikroskopie, 8000-fache Vergrösserung; mit bestem Dank an Prof. Dr. 
Matthias Kretzler, University of Michigan, Ann Arbor, USA).
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FAZIT FÜR DIE PRAXIS
˘ Die Mikroalbuminurie ist mit einem erhöhten kardiovasku-
lären Risiko assoziiert. Bei Diabetikern ist sie ferner erster 
Hinweis auf eine diabetische Nephropathie.
˘ Die Bestimmung der Albumin-Kreatinin-Ratio hat sich als 
einfacher und quantitativer Test gut etabliert.
˘ Ein positiver Mikroalbuminuriebefund soll durch Wiederho-
lung bestätigt werden.
˘ Diabetiker mit Mikroalbuminurie und erhöhtem Blutdruck 
sollten mit ACE-Hemmern oder AT1-Rezeptor-Blockern behan-
delt werden. Der Zielblutdruck liegt bei <130/80 mmHg.
˘ Bei Nichtdiabetikern mit Mikroalbuminurie wird eine Optimie-
rung der kardiovaskulären Risikofaktoren empfohlen.
thie in ihrem frühesten klinischen Stadium, der Mikroalbumi-
nurie, zu erkennen. Bei nichtdiabetischen Nephropathien ist 
die Mikroalbuminurie als Risikofaktor der renalen Progressi-
on weniger etabliert und wohl auch weniger ausgeprägt. Nichts-
destoweniger bleibt die Erhöhung des kardiovaskulären Risi-
kos bestehen. Es sei hier darauf hingewiesen, dass die meisten 
Patienten mit fortgeschrittener Niereninsuffizienz eher an einem 
kardiovaskulären Ereignis versterben als dass sie eines Nieren-
ersatzverfahrens (Dialyse) bedürften [4]. Dies unterstreicht 
nochmals die Bedeutung der Nierengesundheit für das vasku-
läre System und somit erneut die Wichtigkeit der Mikroalbu-
minurie als Marker für das renale und kardiovaskuläre Risiko-
profil.
Screening
Es gibt gute Gründe, bei Patienten mit Diabetes mellitus und 
Patienten mit erhöhtem Risiko für kardiovaskuläre Erkran-
kungen und chronische Nierenerkrankungen die jährliche Scree-
ning-Untersuchung auf Mikroalbuminurie zu empfehlen. Eine 
Routineuntersuchung der Allgemeinbevölkerung wird hinge-
gen nicht empfohlen. Da ein normaler Urinstreifentest die Mi-
kroalbuminurie nicht detektiert, müssen entweder Mikroalbu-
minurie-Teststreifen verwendet oder das Albumin im Urin 
quantifiziert werden. Für die Quantifizierung hat sich die Be-
rechnung der Albumin-Kreatinin-Ratio etabliert (Tab. 1). Die-
se ist der früher üblichen einfachen Konzentrationsmessung 
überlegen, da sie nicht vom Hydradationszustand des Patienten 
und der Urinverdünnung abhängt. Bei kachektischen oder mus-
kulösen Patienten kann jedoch die Albuminurie in der Albu-
min-Kreatinin-Ratio über- bzw. unterschätzt werden. Zum Zwe-
cke der Standardisierung ist in der Praxis die Untersuchung des 
zweiten Morgenurins besonders praktikabel.
Wenn eine Person erstmals positiv auf Mikroalbuminu-
rie getestet wird, so ist innerhalb von drei Monaten eine Be-
stätigungsuntersuchung empfohlen. Eine Mikroalbuminurie 
gilt als bestätigt, wenn zwei von drei Untersuchungen eine er-
höhte Albuminausscheidung belegen. In diesem Fall sollte 
zum einen geprüft werden, ob renale Erkrankungen bekannt 
sind, und zum anderen das Urinsediment und die Nierenfunk-
tion untersucht werden. Wie oben erwähnt sind auch die kar-
diovaskulären Risikofaktoren wie Blutdruck, Diabetes, Hy-
percholesterinämie und Nikotinkonsum zu evaluieren.
Management
Die Therapie einer Mikroalbuminurie richtet sich nach den 
begleitenden Erkrankungen und Risikofaktoren. Bei Diabe-
tikern mit Mikroalbuminurie und einem Blutdruck über 
130/80 mmHg wird generell die Therapie mit einem Angio-
tensinkonvertierungsenzym (ACE)-Hemmer oder Angioten-
sin-II-Rezeptor-Subtyp-1 (AT1)-Antagonisten («Sartan») 
empfohlen [5]. 
Hierdurch soll das Fortschreiten einer vermeintlichen di-
abetischen Nephropathie verlangsamt und das kardiovasku-
läre Risikoprofil optimiert werden. Ob auch normotone Di-
abetiker mit Mikroalbuminurie von einer solchen Therapie 
profitieren, ist bislang nicht gesichert. Es gibt aber Hinweise, 
dass auch diese Patienten von einer Therapie mit ACE-Hem-
mern oder AT1-Rezeptor-Blockern profitieren.
Ebenfalls ist bislang nicht geklärt, ob Nichtdiabetiker mit 
Mikroalbuminurie und normalem Blutdruck von einer Thera-
pie profitieren. Bei gleichzeitigem Vorliegen einer arteriellen 
Hypertonie ist diese jedoch zu behandeln. Hierzu wird allge-
mein empfohlen, dass ACE-Hemmer oder AT1-Rezeptor-Blo-
cker bei Mikroalbuminurie als Primärtherapie verwendet wer-
den. Eine Kombination von ACE-Hemmer und 
AT1-Rezeptor-Blocker ist bei Mikroalbuminurie nach aktueller 
Studienlage nicht zu empfehlen. Als Zielblutdruck bei Nichtdi-
abetikern werden Werte unter 140/90 mmHg angestrebt. 
Ferner sollten weitere kardiovaskuläre Risikofaktoren ge-
sucht und diese optimiert werden (z. B. bei Hypercholesterinä-
mie LDL unter 2,6 mmol/l bzw. 100 mg/Tag). Eine alleinige Mi-
kroalbuminurie, obgleich Hinweis für ein kardiovaskuläres 
Risikoprofil, wird bislang nicht als Indikation für eine Throm-
bozytenaggregation (z. B. Aspirin) zur kardiovaskulären Prä-
vention angesehen.
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